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Points Forts a comprendre 


• La rate est un organe lymphoi'de secondaire 
au meme titre qu’un ganglion. A ce titre, on 
peut observer une splenomegalie au cours des 
memes pathologies entrainant des adenopathies : 
infections, auto-immunite, hemopathies lymphoides. 

• Son role embryologique et sa situation en derivation 
de la circulation sanguine lui donnent un role 
pathologique au cours des hemopathies myeloi'des 
et des pathologies impliquant des macrophages 
(hemolyses, maladies de surcharge). 

• Sa situation anatomique et sa vascularisation 
sur le reseau porte impliquent qu’une splenomegalie 
puisse s’observer au cours des alterations 

de la circulation entre le reseau porte et la veine 
cave inferieure et dans la pathologie hepatique. 

• Son reseau vasculaire (notamment dans certains 
etats fibro-congestifs) et l’expression de molecules 
d’adherence au niveau de la paroi des vaisseaux, 
complementaires de molecules de surface 

de certaines cellules sanguines (plaquettes, 
polynucleaires), expliquent les phenomenes 
d’hypersplenisme par sequestration. 


Splenomegalie : augmentation de la taille de la rate qui 
devient palpable dans l’hypocondre gauche a l’examen 
clinique ou qui depasse 14 cm dans sa plus grande 
dimension a Fechographie ou au scanner. La rate nor- 
male a un poids d’environ 150 a 200 g. 

La rate est F organe lymphoi'de devolu a la protection du 
systeme sanguin, ce qui implique que tout etat infectieux 
septicemique viral, parasitaire, bacterien ou dysimmunitaire 
general est susceptible de donner une splenomegalie. De 
meme, le systeme vasculaire intrasplenique et la richesse 
de la rate en macrophages conduisent a observer aussi 
une splenomegalie au cours des hemolyses, comme dans 
les anomalies de l’hemoglobine ou des maladies de sur- 
charge. La vascularisation de la rate en relation etroite 
avec le systeme porte dans les situations d’hypertension 
portale peut aboutir aussi a une splenomegalie. La rate 
est frequemment le siege de tumeurs lymphoides 
malignes dans pratiquement toutes les varietes. Elle se 
trouve specialement atteinte et souvent de fagon exclusive 
dans des tumeurs comme la leucemie a tricholeucocytes 
et les lymphomes a lymphocytes villeux. Enfin la rate, 
organe hematopoietique de la vie fatale peut en patho- 


logie le redevenir ou etre affectee par une hemopathie 
maligne myeloide ou lymphoi'de. Les autres tumeurs de 
la rate benignes ou malignes (metastases le plus sou- 
vent) sont des decouvertes chirurgicales. 

Description semiologique 

Cliniquement 

On peut distinguer 3 types de splenomegalie. 

• Splenomegalie de volume ntodere, le plus souvent 
p erg uc uniquement a F inspiration profonde, la rate 
venant heurter les doigts immobilises en crochet dans 
Fhypocondre gauche, le patient etant sur le dos ou en 
decubitus lateral droit. 

• Splenomegalie volumineuse mais limitee a la partie 
gauche de F abdomen, situation anterieure comblant 
Fespace sous-costal gauche ; on pergoit son pole infe- 
rieur mobile et le bord antero-interne crenele bien deli- 
mite. Elle se mesure selon 3 axes : le debord sous-costal 
en hauteur sur la ligne medio-claviculaire, la distance de 
son bord interne par rapport a la ligne mediane, et l’exis- 
tence ou non d’un contact lombaire. Enfin, des caracte- 
ristiques comme la consistance et la douleur peuvent 
etre utiles a son interpretation. 

• Splenomegalie tres volumineuse depassant la ligne 
mediane vers le cote droit de Fabdomen et parfois l’oc- 
cupant presque completement et pouvant etre meconnue 
de ce fait. 

Dans tous les cas, le retentissement doit etre precise : 
douleur, pesanteur, anorexie, troubles du transit par 
refoulement des organes digestifs. 

Methodes d’explorations 

Elies ne sont pas tant utiles pour affirmer une splenome- 
galie, dont le diagnostic est clinique, sauf dans de rares 
cas ou le morphotype du patient est difficile (obesite en 
particular), que pour preciser la structure de la rate et 
les anomalies associees ganglionnaires ou vasculaires en 
particulier. La plus importante est Fechographie abdo- 
minale eventuellement suivie d’une tomodensitometrie. 


Situations diagnostiques 

11 existe 3 types de situations susceptibles de conduire 
au diagnostic etiologique d’une splenomegalie. 
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Contexte particulier 

La splenomegalie s’integre dans un contexte clinique 
evocateur ; elle est un argument diagnostique determinant. 
L’ interrogatoire est primordial : ethylisme, habitudes de 
vie, voyages en zone d’endemie parasitaire, antecedents 
familiaux et personnels, en particulier ictere ou anemie 
constitutionnelle. La presence d’une fievre ou de signes 
generaux necessite une attention particuliere. L’examen 
clinique recherche l’existence d’une paleur, d’adenopathies, 
d’un ictere, d’une hepatomegalie, de signes d’hypertension 
portale. 

Dans certains contextes : septicemie connue, endocardite 
infectieuse, lupus erythemateux dissemine, hemolyse 
chronique, la splenomegalie generalement de petite 
taille passe au second plan car ces situations s’accompagnent 
souvent d’autres signes. De meme dans le cas d’une 
leucemie aigue, d’un syndrome lymphoproliferatif ou 
d’un lymphome dissemine, le tableau hematologique 
permet de rattacher la splenomegalie a l’hemopathie 
diagnostiquee par ailleurs. 

1. Origine infectieuse 

La fievre est 1’ element diagnostique le plus constant mais 
n’est pas pathognomonique d’une origine infectieuse ; 
elle peut se rencontrer en particulier dans le cadre de 
splenomegalies malignes ou auto-immunes (tableau). 


Tableau 


Principales causes 
des splenomegalies febriles 


Septicemies a pyogenes 

Brucellose 

Typhoi'de 

Syphilis 

Endocardite 

Hemocultures 

et 

echographie 

cardiaque++++ 

Virus Epstein-Barr 

Cytomegalovirus 

Virus de Timmunodeficience humaine 
Hepatites 

Rubeole 

Serologies 

Paludisme 

Leishmaniose 

Toxoplasmose 

Goutte epaisse 
Myelogramme 
Serologie 

Activation macrophagique 

Syndrome de Felty 

Lupus 


Hemopathies 

Myelogramme, 
biopsie osteo- 
medullaire 


• Endocardite infectieuse et septicemies bacteriennes : 
dans ce contexte, la fievre est constante au-dela de 38 °C 
; la splenomegalie est moderee, debordant de quelques 
centimetres le rebord costal ou seulement palpable en 
inspiration profonde, elle est souvent sensible ou dou- 
loureuse. Dans les situations aigues, l’hyperleucocytose 
a polynucleaires neutrophiles et le tableau septique suf- 
fisent pour rattacher la splenomegalie a 1’ infection en 
cours, d’autant plus si les hemocultures sont positives. 
En revanche, le diagnostic est parfois plus subtil si le 
tableau est subaigu avec alteration de l’etat general, et 
une febricule plus qu’une fievre veritablement elevee. 
Trois causes doivent alors etre recherchees : une endo- 
cardite infectieuse, d’autant plus qu’il y a un souffle a 
L auscultation cardiaque ou des antecedents de valvulo- 
pathie. Dans ce contexte, l’echographie cardiaque est 
obligatoire (transthoracique voire transcesophagienne) 
ainsi que des hemocultures repetees. La brucellose, dans 
un contexte ecologique particulier (presence d’animaux 
de ferme, consommation de lait cru) ; le diagnostic repose 
surtout sur les hemocultures specifiques plus que sur la 
serologie. Enfin, la typhoi'de, rare de nos jours en France ; 
le tableau digestif est en general revelateur, le diagnostic 
repose sur les hemocultures. Dans ces formes subaigues, 
la splenomegalie peut etre un mode de revelation trompeur. 

• Candidose hepato-splenique : il s’agit d’une pathologie 
rare survenant chez des patients immunodeprimes et qui 
se presente souvent comme un tableau febrile prolonge, 
resistant aux antibiotiques. La splenomegalie est en 
general de petite taille. L’imagerie par scanner ou echo- 
graphie revele que le foie et la rate presentent de nombreux 
petits nodules, typiquement de 1 a 2 cm. Les hemocultures 
sont la plupart du temps negatives, le diagnostic repose 
sur le contexte clinique et la positivite de la serologie ou 
de l’antigenemie Candida. Parfois, la biopsie hepatique 
est necessaire pour mettre en evidence les lesions histo- 
logiques et la presence de levures. 

• Leishmaniose viscerate : il s’agit d’un tableau typique 
et bruyant, d’installation rapide, associant une fievre 
elevee, une volumineuse splenomegalie dormant souvent 
un contact lombaire et, du point de vue biologique, une 
pancytopenie avec neutropenie profonde voire agranulo- 
cytose. L’hypergammaglobulinemie polyclonale a une 
grande valeur diagnostique. Ce tableau peut en imposer 
pour une hemopathie maligne. Le diagnostic est evoque 
sur le contexte de sejour en zone d’endemie possible (le 
sud de la France est une zone concernee), et sa confir- 
mation est apportee dans plus de 80 % des cas par le 
myelogramme standard qui visualise l’agent pathogene 
a l’examen cytologique. La culture est possible. 

• Autres splenomegalies au cours des infections para- 
sitaires: en l er lieu le paludisme, les acces palustres et 
les crises hemolytiques peuvent s’accompagner d’une 
splenomegalie ; il existe aussi des splenomegalies chro- 
niques au cours du paludisme (les elements du diagnostic, 
en dehors des antecedents, sont la mise en evidence du 
parasite sur une goutte epaisse ou un frottis). Dans la toxo- 
plasmose, la splenomegalie s’integre dans un tableau de 
polyadenopathies avec syndrome mononucleosique. 
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• Splenomegalie au corns des infections virales : il s’agit 
d’un element clinique frequent, s’accompagnant le plus 
souvent d’autres hypertrophies des organes lympho'ides 
comme des adenopathies (polyadenopathies) ou une 
hypertrophie amygdalienne. Du point de vue biologique, on 
retrouve essentiellement un syndrome mononucleosique 
sur l’hemogramme avec note de cytolyse au bilan hepa- 
tique, et les causes les plus frequentes sont les virus 
Epstein-Barr (EBV), [diagnostic par le depistage de la 
mononucleose infectieuse, MN1 test, ou la serologie 
positive en IgM], le cytomegalovirus (CMV) [diagnostic 
sur la serologie avec positivite des IgM], le virus de 
l’immunodeficience humaine (VIH) [diagnostic serolo- 
gique et mise en evidence de 1’ antigene p24] et la rubeole 
(diagnostic serologique egalement). 

2. Au cours des syndromes et maladies 
auto-immunes 

En particulier au cours du lupus erythemateux dissemine, 
la fievre et les signes generaux sont frequents : la spleno- 
megalie est generalement moderee, elle peut s’accom- 
pagner d’adenopathies (dont la biopsie montrerait un 
aspect d’hypertrophie benigne). Les autres signes cliniques 
(arthralgies, syndrome sec, signes de vascularite) et bio- 
logiques d’auto-immunite (anticorps antinucleaires, 
anti-ADN natif, complexes immuns circulants, abaissement 
du complement...) completent le tableau. Le syndrome 
de Felty comprend une neutropenie severe et associe la 
polyarthrite rhumatolde et une splenomegalie myeloi'de. 

3. Au cours des hemopathies malignes 

La fievre est relativement frequente ; dans les leucemies 
aigues, le tableau hematologique est tres riche avec des 
elements de gravite clinique. Les donnees de l’hemo- 
gramme et du myelogramme permettent de rattacher la 
splenomegalie a la maladie. Dans les hemopathies lym- 
phoides chroniques a cellules circulantes, les polyadeno- 
pathies sont frequentes et Lhemogramme fait le plus 
souvent le diagnostic. La splenomegalie peut aussi reveler 
un syndrome myeloproliferatif (v. infra). Lorsque l’hemo- 
gramme est normal ou non informatif et que la spleno- 
megalie s’associe a des adenopathies, la biopsie gan- 
glionnaire s’impose, a la recherche d’un lymphome. 

4. Au cours de l’activation des macrophages 

• Hemolyses : quelle que soit l’origine des hemolyses, 
une splenomegalie de petite taille est generalement 
observee, variable d’un examen a l’autre et souvent sensible. 
Cette splenomegalie peut n’etre qu’intermittente et ne 
s’observer qu’au moment des crises hemolytiques. Au 
cours des hemoglobinopathies comme la drepanocytose 
et dans les syndromes thalassemiques majeurs, la spleno- 
megalie s’observe des l’enfance. Les adultes drepano- 
cytaires homozygotes ont en general une rate infarcie 
qui a retrouve une taille normale mais qui est non fonc- 
tionnelle. 

• Dans les maladies de surcharge (maladie de Gaucher, 
Nieman Pick, dyslipo'idoses par deficit enzymatique...) 
la splenomegalie et l’hepatomegalie peuvent etre consi- 


derables et occuper quasiment tout le volume de 1’ abdomen ; 
le tableau est typique chez l’enfant. Le myelogramme 
fait le diagnostic montrant par exemple des macrophages 
feuilletes dans la maladie de Gaucher ou des cellules a 
inclusions dans la maladie de Nieman Pick. 

5.Au cours des hepatopathies 

Typiquement lors d’une cirrhose connue, la splenomegalie 
vient s’inscrire dans un contexte d’hypertension portale. 
On observe aussi des splenomegalies au cours des 
thromboses portales ou des veines sus-hepatiques. 
Echographie abdominale, avec doppler, fibroscopie gas- 
trique et eventuellement biopsie hepatique permettent 
de porter le diagnostic. 

Decouverte par une complication 

Infarctus splenique (tableau de douleur de l’hypocondre 
gauche avec ou sans fievre brutale avec irradiation dans 
l’epaule gauche) ou rupture de rate (choc hemorragique 
parfois en 2 temps) dont le diagnostic est fait par l’echo- 
graphie mais surtout par le scanner. Infarctus splenique 
et rupture spontanee de rate traduisent une pathologie 
splenique et la demarche etiologique doit rester celle 
d’une splenomegalie. Mais dans ces deux situations la 
splenectomie sera souvent realisee en urgence ou en 
urgence differee, ce qui apportera le diagnostic. 

Splenomegalie isolee 

II s’agit d’un patient porteur d’une splenomegalie isolee 
a l’examen clinique (en particulier sans adenopathie ou 
hepatomegalie ni signe d’hypertension portale ni ictere). 
Cette situation doit etre prise en compte avec 1’ arriere- 
pensee d’une hemopathie maligne, en particulier lympho'ide, 
qu’il ne faut pas meconnaitre, surtout si la rate est grosse 
(> 20 cm de grand axe). L’ analyse de la piece chirurgicale 
(anatomopathologique, immunologique, voire cytoge- 
netique) doit etre realisee dans les meilleures conditions, 
y compris en urgence, pour ne pas compromettre [’identi- 
fication d’une hemopathie maligne. 

Splenomegalie cliniquement isolee: 
approche diagnostique 

La demarche comprend 3 etapes obligatoires qui doivent 
permettre l’etablissement du diagnostic etiologique. En 
cas d’ incertitude, il est peut-etre necessaire de passer a 
l’etape 4 qui est la splenectomie diagnostique. 

Etape I : hemogramme indispensable 
(splenomegalie => hemogramme) 

C’est l’association splenomegalie et anomalie de l’hemo- 
gramme qui conduit a la sequence diagnostique. 
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1. Hemogramme non ou peu informatif 

L’hemogramme peut etre normal, mais toute splenomegalie 
peut s’accompagner d’un hypersplenisme qui associe 
une pseudo-anemie de dilution (sur l’hemogramme, 
l’anemie est moderee, rarement en dessous de 100 g/L 
d’hemoglobine, normochrome normocytaire aregenerative) 
une neutropenie moderee (polynucleaires au-dessus de 

1, 5 10 9 /L). II peut s’associer un trappage splenique des 
plaquettes donnant une thrombopenie. Dans la forme la 
plus evocatrice et si la rate n’est pas tres grosse, on 
observe une thrombopenie et une neutropenie moderee 
sans anemie. 

La constatation d’un hypersplenisme sur I’ hemogramme 
n’est pas un element informatif quant a l’etiologie de la 
splenomegalie. L’hemogramme est peu informatif ne 
permettant qu’une orientation dans les situations sui- 
vantes : 

- anemie normocytaire aregenererative : a priori en faveur 
d’une pathologie medullaire ou d’un syndrome 
inflammatoire ; 

- pancytopenie : signe une insuffisance medullaire ; 

- hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles : en 
dehors d’un contexte infectieux, il faut rechercher un 
lymphome T ou une maladie de Hodgkin. Une poly- 
nucleose neutrophile peut aussi s’observer au cours 
des syndromes myeloproliferatifs ; 

- eosinophilie : en dehors des parasitoses tropicales, elle 
doit faire rechercher un lymphome ; 

- thrombocytose : frequente au cours des syndromes 
myeloproliferatifs, mais aussi dans le cadre de syndromes 
inflammatoires. 

2. Hemogramme tres informatif 

• Anemie regenerative : anemie hemolytique suspectee ; 
les autres elements de l’hemolyse sont l’effondrement 
de l’haptoglobine et une elevation de la bilirubine non 
conjuguee. L’origine de l’hemolyse sera ensuite recherchee 
par l’interrogatoire, l’etude de la lame de sang, la recherche 
d’ anticorps anti-erythrocytes, des dosages enzymatiques. . . 
(hemolyse immunologique, corpusculaire, toxique...). 

• Syndrome mononucleosique : la presence de grands 
lymphocytes hyperbasophiles traduit le plus souvent 
(surtout chez l’enfant ou l’adulte jeune) une infection 
virale essentiellement, diagnostiquee par les serologies 
EBV, CMV, rubeole, VIH ou encore la toxoplasmose. 

• Hyperlymphocytose chez I’adulte ou le sujet age : 
leucemie lympho'ide chronique, dont le diagnostic repose 
sur l’immunophenotypage sanguin, L infiltration medul- 
laire par les memes lymphocytes. L’etude cytogenetique 
est egalement importante pour le pronostic. Dans la 
majorite des cas, il s’agit d’une lymphocytose faite de 
petites cellules B (CD19+ CD20+, exprimant le CD5), 
monoclonale (une seule immunoglobuline de membrane). 

• Presence de cellules lymphoides atypiques : lympho- 
cytes villeux, tricholeucocytes, cellules de lymphomes : 
hemopathies lymphoides chroniques. La encore, l’immuno- 
phenotypage et 1’ etude cytogenetique des lymphocytes 
sanguins ou medullaires apportent 1’ identification des 
cellules en cause et etablissent le diagnostic formellement. 


• Myelemie massive (superieure a 20 %, avec majorite de 
myelocytes) equilibree : leucemie myeloide chronique, le 
diagnostic est confirme par la recherche sanguine ou 
medullaire de la t (9;22) ou de son equivalent (transcrit 
bcr-abl) en biologie moleculaire. 

• Myelemie moderee (d’autant plus que s’y associent 
une thrombocytose, une hyperleucocytose ou une aug- 
mentation de l’hematocrite) : il s’agit le plus souvent des 
autres syndromes myeloproliferatifs. Dans la splenome- 
galie myeloide, la splenomegalie est au l er plan, parfois 
volumineuse, et s’y associe une myelemie desequilibree 
impure (peu importante, avec presence d’erythroblastes) 
traduisant les anomalies de la trame medullaire (caracte- 
risant la myelofibrose). Le diagnostic necessite une 
biopsie osteomedullaire. Dans la maladie de Vaquez, 
l’elevation de l’hematocrite conduit au diagnostic de 
polyglobulie vraie (volume globulaire isotopique, Sa0 2 , 
dosage d’erythropoietine, etude des progeniteurs medul- 
laires). Le diagnostic de thrombocytemie essentielle 
peut s’accompagner d’une splenomegalie. 

• Monocytose sanguine : le tableau a evoquer en l er lieu 
est celui de leucemie myelomonocytaire chronique, sur- 
tout s’il s’y associe une anemie macrocytaire (traduisant 
la dyshematopoiese associee) et une myelemie. 

Dans les situations de suspicion d’hemopathies, le myelo- 
gramme ou, plus souvent, la biopsie osteomedullaire 
avec les explorations cytologique, immunologique et 
genetique, permettent l’etablissement du diagnostic en 
fonction de chaque situation. 

Etape 2 : Myelogramme + etude 
immunologique (sanguine et medullaire) 

Indispensable en cas d’hemogramme non informatif ou 
peu informatif, il permet de prouver l’existence d’un 
hypersplenisme, lorsqu’il y en a un, par la normalite de 
la production medullaire et de rechercher des cellules 
anormales en cytologie ou par l’etude immunologique. 
On associe en general a cette etape la recherche de cellules 
lymphoides anormales circulantes par l’etude des sous- 
populations lymphocytaires. 

En fonction des resultats du myelogramme, une biopsie 
medullaire peut etre realisee (myelogramme trop pauvre, 
par exemple), en particulier a la recherche d’une myelofibrose. 
Une electrophorese des proteines seriques est utile a ce 
stade : elle peut montrer une dysglobulinemie (en general 
IgM) ou, au contraire, une hypogammaglobulinemie qui 
oriente vers une hemopathie lympho'ide. Presence d’un 
bloc p/y en cas de cirrhose. 

Etape 3 : couple hepato-splenique 

Une splenomegalie peut etre revelatrice cliniquement 
d’une pathologie hepatique masquee, y compris s’il 
n’existe pas d’hepatomegalie. Il est done necessaire si 
L etape hemogramme et myelogramme n’a pas apporte 
de diagnostic d’explorer le foie et le systeme porte. 
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Diagnostic d’ltite splenomegalie isolee. 
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1. Image rie 

L’imagerie est toujours indispensable. L’echographie 
(avec doppler) recherche des signes d’hypertension portale, 
une thrombose porte ou sus-hepatique, des adenopathies, 
des lesions kystiques ou des abces. Le scanner est plus 
sensible pour la recherche des adenopathies. La recherche 
de signes endoscopiques d’hypertension portale peut 
aussi etre proposee. 

2. Bilan hepatique biologique 

Transaminases gamma GT, bilirubine a la recherche de 
stigmates d’hepatopathie ou d’insuffisance hepato- 
cellulaire. 

Etape 4 : Splenectomie diagnostique 

La splenectomie est le geste diagnostique ultime lorsque 
le diagnostic n’a pas ete etabli formellement avant ; elle 
est cependant indispensable en cas de rupture de rate ou 
fissurations spleniques en rapport avec certains infarctus 
spleniques. Precedee systematiquement par une vacci- 
nation contre le peumocoque, elle s’accompagne d’une 
biopsie hepatique et d’une biopsie de toute adenopathie 
suspecte. Le conditionnement de la piece de splenectomie 
est essentiel : fixation, congelation, cellules en suspension 
pour permettre l’etude immunologique et cytogenetique, 
en plus des etudes anatomopathologique et cytologique. 
On profite de ce temps operatoire sous anesthesie gene- 
rale pour realiser une biopsie osteomedullaire si celle-ci 
n’avait pas ete realisee auparavant. C’est souvent apres 
la splenectomie que sont identifies les rares tumeurs 
non lymphoides primitives de la rate, et les splenomegalies 
idiopathiques sans anomalies histologiques appelees 
autrefois syndrome de Banty. 


Cependant, quand la splenomegalie est tres moderee et 
sans aucune orientation apres les 3 premieres etapes, 
sans aucun retentissement clinique ou biologique, une 
abstention therapeutique sous surveillance pour juger de 
l’evolutivite clinique et biologique est licite. II n’y a pas 
alors de risque a attendre. ■ 

Points Forts a retenir 


• Dans l’exploration d’une splenomegalie, il 
convient de distinguer 2 situations : 

- soit il s’agit d’une splenomegalie survenant 
dans un contexte evident la faisant passer 

au second plan, et le diagnostic est alors le plus 
souvent aise. Les 5 principaux contextes sont : 
splenomegalie et infection systemique, 
splenomegalie et maladie auto-immune, 
splenomegalie et hypertension portale, 
splenomegalie et hemolyse, enfin, splenomegalie 
dans le cadre d’une hemopathie maligne connue ; 

- soit il s’agit d’une splenomegalie isolee 

au terme de 1’examen clinique et la demarche 
comprend 3 etapes au minimum : hemogramme, 
exploration medullaire, etude du couple 
foie-rate et, enfin, splenectomie (etape 4) 
si le diagnostic de certitude n’est pas etabli 
au terme des 3 premieres etapes. 

• La splenomegalie est une situation hematologique 
frequente ; en cas de splenomegalie isolee, 

une demarche rigoureuse qui peut conduire 
a une splenectomie (qu’il faut savoir alors 
proposer sans crainte) permet l’etablissement 
d’un diagnostic precis. 
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